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Resumen 
En mayo de 1989 se produjo un brote de toxiinlecciórl alimentaria (TIA) 
en el coleg io público de Adzaneta, Castellón. Se rea lizó un estudio pa · 
ra describirlo, averiguar sus causas y adoptar las medidas de control 
adecuadas. Alectó a 16 niños y 2 prolesores (tasa de ataque: 28,57 %). 
Se cumplieron los criterios clínicos y epidemiológicos para considerar 
al virus Norwalk como agente responsable. Probablemente su origell 
estuvo ell Ull mallipulador enfermo. En heces de éste y de un caso se 
visualizaron (ME) estructuras redondas de tamaño similar al virus Nor· 
walk, En España el número de brotes de TIA sin agellte causal callad-
do ha aumentado en los ultimas años. Quizá esle microorganismo sea 
respollsable de una parte de estos brotes ell los que, por diversos mo-
tivos. no se llega a identificar su agente causa l 
FOODBORNE OUTBREAK OF PROBABLE VIRAL ETIOLOGY BY 
NORWALK VIRUS 
$ummary 
Irl May 1989. a loodborne oulbreak 01 acule gastroenterit is was iderl' 
¡¡lied irl a slate school irl Adzarlela, Castellórl. A dtudy was urldertakerl 
to describe il. investigale its causes. and recommend adequate con-
Irol measures. Sixteen ch ildren and 21eachers were allected (aHack 
rale: 28.57 %). Kaplarl arld cols clinical and epidemiological criteria lor 
Norwalk- like virus as the responsable agerlt were preserl l. The proba-
ble origirl 01 Ihe oulbreak was a loodhandler who was already ill belore-
hand. The examination 01 510015 01 the loodhandler and a palien! showed 
small round structures similar lo the Norwalk virus. In Spairl. ¡he num-
ber 01 loodborne outbreaks without known causal agent has steadily 
increased in recent years 1! may be thal Ihis microorganism is respon· 
sible lor some 01 these outbreaks in which. lor several reasons. the cau-
sal agenl cannol be identi l ied, 
Palabras clave: Virus Norwalk. toxiirllecciórl alimerltaria. gastroenle· 
rilis. manipulador de alimerltos, 
Key words: Norwalk virus, foodborne outbreak. gastroenteritis, lood· 
handier, 
En España, desde que en 1982 se incluyeron las taxi infecciones ali-mentarias (TIA) entre las Enferme-dades de Declarac ión Obl igatoria 
(EDO), se ha producido un incremento en 
el número de brotes notificados (33 en 
1976 y 1.095 en 1987)' : Este hecho, que 
algunos atribuyen a la progresiva mejora 
en el sistema de Vigilancia Epidemioló-
gica, viene acompañado por un brusco 
aumento en la proporcióll de brotes sin 
agente causal conocido en 1986. Segun 
datos oficiales, esta proporción es siem-
pre inferior al 20 % desde 1976 hasta 
1985, pero en 1986 y 1987 se alcanza el 
32.67 % Y 41.22 % respectivamente' . 
Así pues , en un porcentaje elevado de los 
brotes de TIA se desconoce su etiología. 
de los cuales alguno podría responder a 
las características del aquí presentado. 
El viernes 19 de mayo de 1989 se reci-
be comunicación telefónica del Jefe lo-
cal de San idad de Adzaneta (Castellón) 
informando de la existencia de varios ca· 
sos de gastroenteritiS en1re niños que acu-
den al comedor escolar del Coleg io 
Público de esa localidad, 
El objetivo de nuestro estudio fue de-
terminar las caracteristicas y extensión, 
así como las causas del brote para su pre-
vención y control. 
Material y métodos 
Adzanela es una localidad rural de 1740 
habitantes, situada a unos 40 km. de Cas-
tellón. Al colegio asisten más de 200 es· 
colares. El comedor atiende a 68 
comensales diarios, 63 niños y 5 profe-
sores. Todos los niños afectados acudían 
al comedor; ningún caso se presentó en-
tre los escolares que comían en el 
colegio. 
Se consideró caso a la persona afec-
tada con vómitos y/o diarrea acompaña-
dos de alguno de los siguientes síntomas: 
nauseas, cefaleas, abdominalgias, fiebre 
subjetiva o debilidad. Se consideraron sao 
nas a las personas no afectadas entre los 
comensales del colegio, Fueron entrevis· 
tados la totalidad de los comensales. El 
cuest ionario incl uyó preguntas relativas 
a sus características personales (edad, 
sexo, curso, aula). día y hora de comien-
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zo de los síntomas, tipo de síntomas y sig-
nos, así como al imentos íngeridos en los 
dos días anteriores durante las comidas 
realizadas en el colegio, donde no se ofre-
cen cenas_ El número de casos fue 18 (16 
niños y 2 profesores), y de sanos 45 (43 
niños y 2 profesores); 5 quedaron exc lui-
dos por resultar dudosos como casos o 
carecer de información completa. Se rea-
lizó encuesta a la única cocinera que tra-
baja en el colegio, pues en la entrevista 
practicada declaró haber sufrido un pro-
ceso similar el día 17 de mayo, 
Se tomaron muestras de heces con hi-
sopo estéril mediante frotís rectal, rea li-
zado por el personal Que cumplimentaba 
los cuestionarios. Cuando pudieron obte-
nerse, las heces se lomaron en ta rro es-
téri l. Se incluyó a la cocinera entre los 
muestreados tomando, además, muestra 
de exudado nasal. En total se recogieron 
11 muestras de heces. Posteriormente, se 
efectuó extracc ión de sangre para estu-
dio serológico, obteniéndose pares de 
sueros con un intervalo de 2 semanas, de 
la cocinera y de 4 casos . los análisis se 
real izaron en el Laboratorio del Servicio 
Valenciano de Salud (SVS) de Castellón 
yen el Centro Nacional de Microbiología, 
Virología e Inmunología Sanitarias 
(CNMVIS), de MaJadahonda (Madrid). 
El menú servido el día 17 de mayo 
(miércoles) consistió en: sopa de fideos, 
huevos rel lenos de atún y mahonesa y 
postre (naranja, yogourt o Ilpetit suisse»). 
El menú del día 18 de mayo fue: paella, 
ensalada, queso en porciones, postre (na-
ranja, yogourt). La bebida fue agua pro-
cedente de la red en ambos casos. 
La Sección de Higiene Alimentaria 
comprobó el estado de las instalaciones 
y el origen y manipulación de alimentos, 
veri ficando la presencia de cloro en el 
agua de abastecimiento procedente de la 
red pública. Se tomaron muestras únicas 
de 8 al imentos: mahonesa comercial de 
tarro abierto, de tarro cerrado, huevos co-
merc iales de dos semanas diferentes en 
el etiquetado, queso en porciones, pollo 
gu isado, apetit suisse» y yogourt comer-
cial. Estas muestras no eran restos del 
menú finalmente implicado, aunque los 
huevos y productos envasados pertene-
cían a la misma partida Que los uti lizados 
en ese menú. También se ana lizó una 
muestra de agua tomada en el grifo de 
la cocina. Se indagó sobre la posible exis-
tencia de algún trastorno en el sumin is-
tro de agua durante los días anteriores. 
El seguimiento de los casos durante los 
días siguientes se realizó mediante un 
contacto continuo con el Jefe local de Se-
guridad de Adzaneta, que fue quien coo-
peró en este aspecto y en la obtención 
de las muestras de suero. 
Para el análisis epidemiológico se plan-
teó un diseño de cohortes retrospecti-
V0 2.3. Se calcularon las tasas de alaque, 
los riesgos relativos y su intervalo de con-
fianza (IC) al 95 % para cada alimento 
consumido: se aplicó la prueba de Ji cua· 
drado y la prueba exacta de Fisher para 
la significación estadística. Se utitizó la 
prueba de tendencia de proporciones para 
examinar la relac ión «dosis»-respuesta, 
considerando las cantidades de alimen-
to ingeridas. Para los cálculos se utilizó 
el paquete informático Epi Info V.5. 4. 
Resul tados 
La tasa de ataque entre los alumnos fue 
27,12 % (25 % para los niños y 28,6 % 
para las niñas). Se dispuso de 
datos útiles en 4 profesores, 2 casos 
y 2 sanos. La tasa de ataque conjunta fue 
28,57 % (18/63). 
El primer caso se constató el día 18 de 
mayo a las 19 horas y el último el dja 19 
de ese mes a las 19 horas. La mediana 
del periodo de incubación fue de 36 ho-
ras (rango 30·43 h.). (Fig. 1). La media de 
edad de los niños afectados fue de 9,7 
años (D.E. = 2,8); la edad de los profe-
sores afectados fue de 28 y 34 años. En-
tre los sanos, la media de edad en los 
niños fue de 10 años (D.E. = 2,8). los pro· 
fesores tenían 30, 43 Y 46 años. Entre los 
casos, 33,3 % fueron niños varones y 
40,9 % entre los sa.nos. No hubo dijeren· 
cías estadísticamente significativas entre 
enfermos y sanos respecto a la edad y el 
sexo, ni se apreció una concentración de 
casos en ningún curso. 
El cuadro clínico fue leve. No hubo nin· 
gún ingreso hospitalario y no se utilizó tra-
tamiento antibiótico. La duración 
del cuadro fue de entre 24 y 72 horas, es-
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tanda todos los afectados recupe-
rados o en franca mejoría el lunes 22 
de mayo. los signos o síntomas presen-
tados fueron: vómitos (83,3%), náuseas 
(72,2 %), diarrea (38.9 %), abdominalgias 
(38,4 %), cefalea (33,3 %), debilidad (27,8 
%), fiebre subjetiva (22,2 %) y escalofríos 
(11,1 %). El análisis simple no reveló aso· 
ciación significativa enlre la enfermedad 
y el consumo de algún alimento (Tabla 1). 
Pero el estudio de la re lación entre la en· 
fermedad y la cantidad de porc iones de 
huevos consumidos sí que ofreció signi-
ficac ión estadística (x 2 = 5,02, 
p< 0,025) (Tabla 2). Por otra parte, consi-
derando como no expuestos a los que 
consumieron 3 o menos porciones de 
huevo (48 no expuestos y 14 expuestos), 
el riesgo relativo fue 2,4 (IC 95 % 
1.12-5.13). No se aisló ningún germen pa-
tógeno en los alimentos muestreados. El 
análisis de heces de los enfermos y de 
la cocinera practicado en el laboratorio 
de Salud Pública del SVS en Castellón no 
reveló ningún germen patógeno. En el 
CNMVIS de Madrid, no pudo praclicarse 
serología frente al virus de Norwalk en los 
pares de sueros remitidos, y fueron ne-
gativos el estudio virológico (aislamiento 
en cultivos celulares), bacteriológico, de 
protozoos y de helmintos de las heces de 
enfermos y de la cocinera , Sin embargo, 
en el examen a microscopía electrónica 
en preparaciones mediante linción nega-
tiva se observaron I(partículas de morfo-
logía similar a virus de pequeño tamaño», 
de 25 nm aprox imadamente en las heces 
de la cocinera y de un caso. 
La cocinera, como se ha dicho, relató 
haber eslado enferma (náuseas, vómitos, 
diarrea, abdominalgias, cefalea, debilidad) 
el día 17 de mayo, habiendo iniciado los 
síntomas alrededor de las 9 de la maña-
na de ese día, antes de preparar la 
comida. 
El alimento que sufrió más manipula-
ción y se consumió frío fue el huevo re-
lleno de atún y mahonesa comercial, 
servido ese día en la comida y manteni· 
do a temperatura ambiente durante el cor-
to periodo desde su preparación (esa 
misma mañana) a su consumo. El análi-
sis microbiológico del agua de la red fue 
negativo, sin que se aislaran bacterias pa-
tógenas. 
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Discusión 
Las características c(inicas y epiclemio-
lógicas de esta epidemia cumplen los cri-
lerios de Kaplan y cals. para considerarla 
probablemente causada por el virus de 
Norwalk o virus semejantes5,6. Los cri-
terios son: a) heces negativas a bacterias 
patógenas y parásitos. b) porcentaje de 
casos con vómitos mayor o igual al 50 %, 
38 43 48 
e) media (o mediana) de la durac ión de 
la enfermedad entre 12 y 60 horas, d) me· 
dia (o mediana) del periodo de incubación 
de la enfermedad entre 24 y 48 horas. 
Dicho virus es responsable de gas-
troenteritis epidémicas 7·9 y se conside. 
Tabla 1. Distribución de casos y Sinos segun el consumo de alimentos. Medidas de riesgo relativo (RR) e ¡nternlo de confianza 95 % IIC·95 %), 
y significación eslaclislica (valor p) 
CONSUMEN NO CONSUMEN 
lexpuestos) (no expu~los1 
ALIMENTO CASOS $ANOS CASOS SANOS RR (IC 95"1) P 
F.ros 12 
" 




Pel ll SUlsse 6 12 11 32 1.3 (0,57 -2,98) 
'" Yogoort 10 12 7 22 13 (0,57'2,95) 0.5:3 
Naranla 11 22 6 23 16(0,68-3.81) 0.27 
""' " " 
O 
te 95 'h:: I nter~a lo de conlranza al 95 'h 
Nola el agua ~ la misma que la consumloa pollos ah,mnos cue no aSisten al comeClor , más de 100. sarns no Incluidos en la labia, 
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Tabla 2. Relacion entre \a cantidad de huevos reltenos consumidos y la entermedad. 






, Test de tendencia de proporCiones 
Nota en un caso no se P<Jdo preci sar la canlldad 
ra la ru ta fecal-oral como la principal 
forma de transmisión, aunque el virus ha 
sido ident ificado en vómitos de 
enfermos tO.11. El ser humano es el úni-
co reservaría conocido 10. Los brotes son 
causados por ingestión de agua, crusta-
ceas, ensaladas y otros alimentos que se 
consumen frias o crudos y que requieren 
cierta manipulación. Se considera que la 
dosis infectante es muy baja 12·18. La in-
tervención de manipuladores enfermos o 
en el periodo de recuperación ha sido se-
ñalada por diversos autores 19·23. El diag-
nóstico de la infección por virus Norwalk 
o semejantes se basa en la detección de 
antigenos del virus en heces por medio 
de inmunoelectromicroscopia, radioinmu-
noensayo (RIA) y enzimoinmunoensayo 
(EIA). y en la demostración de un aumento 
de hasta 4 veces o mas en los títulos de 
anticuerpos frente al virus a partir de sue-
ros obtenidos en las fases aguda y de con-
valescencia de la enfermedad por RIA. 
EIAy otras técnicas 9·18 Sin embargo, la 
escasez de reactivos para dichas prue-
bas hace muy dific il llegar al diagnósti-
co etiológ ico fuera de los laboratorios de 
investigación avanzada 7.24, El pequeño 
número de brotes atribuitlos a este agente 
es probablemente un indicativo de las li-
mitaciones indicadas. En los EE.UU., el 
número de brotes imputados a este agen-
te en el periodo 1983-1987 fue de tO (1.1 
% sobre 909 brotes registrados con agen-
te etiológ ico confirmado)25. Pero su in -
cidencia sería quizás mucho mas elevada 
y de ahí su importancia como problema 
de Salud Pública 5,6.26 ,27 
Las técnicas de laboratorio disponibles 
no nos han permitido confirmar el papel 
de la cocinera como la fuente del brote, 
pero el examen de heces de esta perso-
na y de uno de los casos mediante mi-









en este sentido. La negatividad de los ana-
lisis frente a bacterias patógenas y virus 
deja abierta esta posibil idad. 
Los lactares de riesgo más evidentes 
del brote fueron la presencia de un mani-
pulador enfermo, la elaboración de un ali-
mento que requiere gran manipulación 
directa y se consume en frío, y el núme-
ro elevado de comensales (68 personas) 
para t sola cocinera. Por aIra parte, los 
huevos han sido considerados como ve-
hículo de transmisión en una toxiinfección 
alimentaria por virus Norwa lk 27 . 
Conviene señalar que no se pudieron 
real izar pruebas para identificar Escheri-
chia Co/i enterotoxigénico, aunque este 
agente produce cuadros diferentes al aquí 
observado 28 
Las dificultades para llegar a la identi-
ficación de los microorganismos causa-
les de TIA son de diversa indole. La 
tardanza en la notificación o la carencia 
de muestras no han sido en este caso fac-
tores a considerar, En nuestro estudio, la 
aproximación de laboratorio queda en la 
microscopia electrónica. la cual. cuando 
menos, permite de manera razonable es-
tablecer la hipótesis descrita y marginar 
otras, no menos interesantes, como la so· 
ciogénesis en el origen de atgunos bro-
tes similares 28. Para iinalizar, y de 
manera anecdótica, cabe seña lar que to-
davía hoy disponemos de los pares de 
sueros sin haber podido conclu ir su ana-
lisis, La posibil idad de utilizar heces y sue· 
ro de un eniermo no se materia lizó, y la 
dificultad para disponer del antigeno ade-
cuado impide el 11paso adelante» con el 
material aún disponible_ 
Las medidas de control consistieron en 
separar al manipu lador del puesto de tra· 
bajo hasta 48 h, después de la cu ración 
completa 29, asi como en educación sa-
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